










Нервно-мышечные БОЛ Е З Н И
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Сахарный диабет – распространенное заболевание, часто приводящее к поражению периферической нервной системы. Опасность 
представляет вегетативная диабетическая полинейропатия, способная создавать угрозу для жизни пациента. Своевременное 
выявление осложнений сахарного диабета и адекватная терапия способны улучшить прогноз заболевания. Рассматриваются 
возможности применения препаратов Мильгамма и Тиогамма для патогенетической терапии пациентов с диабетической поли-
нейропатией. Для купирования нейропатического болевого синдрома эффективно применение Габагаммы, одновременно с которой 
следует назначать препараты, нормализующие метаболизм нервной ткани.
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Diabetes mellitus is a widespread disease often affecting peripheral nervous system. This include diabetic autonomous neuropathy that can 
endanger the patient's life. Timely detection of complications of diabetes mellitus as well as its adequate therapy can improve prognosis of 
the disease. The possibilities of Milgamma and Tiogamma for pathogenic therapy in patients with diabetic polyneuropathy are considered in 
this paper. Gabagamma can be effectively relieve neuropathic pain and used together with other drugs that normalize nerve tissue metabo-
lism.
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Одно из наиболее распространенных осложнений 
сахарного диабета (СД) 1-го и 2-го типов – поражение 
периферической нервной системы. Согласно резуль-
татам эпидемиологических исследований СД является 
наиболее частой причиной полинейропатий (ПНП) 
в странах Европы и Северной Америки. Так, исследо-
вание, проведенное в провинции Утрехт (Нидерлан-
ды), показало, что среди населения численностью 
более 1 млн 220 тыс. человек заболеваемость ПНП 
составила 97 случаев на 100 тыс. населения в год, 
при этом в 32 % случаев их развитие было связано с СД 
[1]. Распространенность ПНП, их клинические осо-
бенности и характер течения определяются рядом 
факторов. Имеется зависимость длительности СД 
от частоты поражения периферических нервов: среди 
пациентов с впервые выявленным СД 2-го типа ПНП 
обнаруживают в 5–10 % случаев, а по мере прогресси-
рования заболевания – в 30–60 %. Считается, что по-
ражение периферической нервной системы с вовлече-
нием двигательных, чувствительных и вегетативных 
волокон наблюдается более чем у половины больных 
СД 2-го типа [2]. Имеются данные о том, что ПНП 
могут развиваться у здоровых лиц или у пациентов 
с гипергликемией, метаболическим синдромом, у ко-
торых впоследствии возникает СД, что позволяет го-
ворить о преддиабетической ПНП [3]. Истинная ча-
стота встречаемости ПНП у пациентов с СД может 
быть очень высока даже на ранних этапах диагностики 
заболевания. Так, признаки вегетативной ПНП были 
обнаружены у 45,3 % пациентов с впервые выявлен-
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ным СД 2-го типа [4]. Диабетическая ПНП значитель-
но осложняет течение СД, приводит к инвалидизации 
пациентов и снижению качества их жизни. Кроме 
того, наличие ПНП, в частности вегетативной, досто-
верно связано с повышением риска развития цере-
брального инсульта [5].
Механизмы поражения периферических нервов 
при СД достаточно сложны и разнообразны. Ведущую 
роль, несомненно, играют нарушение углеводного обме-
на и инсулинорезистентность. Следует отметить, что ги-
пергликемия не всегда является основной причиной 
поражения периферической нервной системы при СД, 
а эффективный контроль гликемии не считается залогом 
предупреждения ПНП. Имеются данные о том, что стро-
гий контроль гликемии способен предупредить или от-
срочить развитие ПНП у пациентов с СД 1-го типа [6, 7]. 
В меньшей степени контроль гликемии ассоциирован 
со снижением риска развития ПНП при СД 2-го типа. 
Достижение нормогликемии, несмотря на отсутствие 
достоверного влияния на клинические проявления ПНП 
у больных с диабетом, приводит к улучшению порогов 
вибрационной чувствительности и увеличению скорости 
распространения возбуждения по нервам.
К поражению нервной системы при СД также 
приводят такие связанные с гипергликемией патоло-
гические состояния, как повышение интенсивности 
перекисного окисления липидов, воспаление, рас-
стройства микро- и макроциркуляции. Одним из клю-
чевых моментов является активация полиольного пути 
метаболизма глюкозы с накоплением в нейронах сор-
битола и дефицитом миоинозитола. Предполагается 
роль таких факторов, как нарушение выработки окси-
да азота, эндотелиальная дисфункция, поражение 
артерий мелкого калибра, накопление в тканях конеч-
ных продуктов гликирования [8]. Указанные факторы 
приводят к непосредственному поражению нервных 
волокон и недостаточности репаративных процессов.
К поражению нервной системы у больных СД 2-го 
типа предрасполагают факторы сердечно-сосудистого 
риска – артериальная гипертензия, курение, абдоми-
нальный тип ожирения, избыточное потребление ал-
коголя. В связи с этим необходимо отметить, что их 
устранение способно в определенной степени преду-
предить или отсрочить развитие поражения перифе-
рических нервов, сделать его течение более мягким 
и доброкачественным. Также необходимо учитывать 
наличие у пациентов с СД заболеваний почек (нефро-
патия), гипертриглицеридемии и иммунных наруше-
ний (моноклональная гаммапатия). Часто у больных 
СД имеется дефицит витаминов группы В, который 
обусловлен нарушением всасывания кобаламина и ти-
амина в кишечнике, недостаточным поступлением 
витаминов с пищей у пациентов, придерживающихся 
строгой вегетарианской диеты, и у больных, принима-
ющих некоторые противодиабетические препараты, 
в частности метформин [9, 10].
Различия клинических проявлений поражения 
периферической нервной системы при СД и особен-
ности их течения, развитие и быстрое прогрессирова-
ние ПНП даже в условиях удовлетворительного конт-
роля гликемии позволили высказать гипотезу 
о генетической предрасположенности к поражению 
нервной системы при СД, что получило свое подтверж-
дение в результате молекулярно-генетических иссле-
дований [11]. На сегодняшний день установлен целый 
ряд генетических особенностей, способствующих раз-
витию осложнений СД 1-го и 2-го типов, в частности 
поражению периферической нервной системы и раз-
витию различных вариантов ПНП [12].
Морфологическая картина поражения перифери-
ческих нервов при СД разнообразна, однако наиболее 
частой является аксонопатия, обусловленная пер-
вичным нарушением аксонального транспорта. По-
ражение осевого цилиндра может сопровождаться 
вторичной демиелинизацией. Относительно редко 
встречается первичное демиелинизирующее пораже-
ние. Возможно развитие репаративных процессов 
в виде ремиелинизации, спраутинга и активации си-
наптогенеза. В ряде случаев происходит сбой восста-
новительного процесса, развивается аберрантный 
спраутинг, формируются неправильно функциониру-
ющие синапсы. Одним из возможных последствий 
этих процессов может быть появление нейропатиче-
ского болевого синдрома [13].
Одной из наиболее распространенных клиниче-
ских форм поражения периферической нервной 
системы при СД является симметричная дистальная 
сенсорная полинейропатия (СДСП) с преимущест-
венным поражением нервов нижних конечностей. 
Наиболее яркое ее проявление – интенсивный бо-
левой нейропатический синдром, что дает основа-
ние некоторым исследователям рассматривать 
СДСП как болевую диабетическую периферическую 
ПНП [14]. Нейропатический болевой синдром 
на разных этапах развития заболевания наблюдается 
у 20–30 % пациентов с СДСП. Зачастую именно 
нейропатическая боль становится основным инва-
лидизирующим фактором, который ограничивает 
возможность пациента продолжать трудовую дея-
тельность. Болевой синдром сопровождается гипер-
патией (интенсивная боль, персистирующая после 
прекращения болевой стимуляции), гипералгезией 
(выраженная боль при нанесении умеренного по ин-
тенсивности раздражителя) и аллодинией (появле-
ние болевых ощущений под действием неболевых 
раздражителей – прикосновения, теплового воздей-
ствия). Одновременно могут наблюдаться чувстви-
тельные нарушения в виде парестезий (ощущения 
инородного тела, «ползающих мурашек» в области 
стоп и голеней), снижения температурной и болевой 
чувствительности в дистальных отделах конечностей 
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По мере прогрессирования заболевания, при во-
влечении в патологический процесс толстых миели-
низированных волокон, присоединяются нарушения 
глубокой чувствительности с возникновением сенсор-
ной атаксии. Одновременно могут выявляться нару-
шения вибрационной чувствительности, угнетение 
ахилловых, затем коленных рефлексов. Впоследствии 
возникают периферические парезы и мышечные гипо-
трофии. Как правило, симптомы сначала появляются 
на нижних конечностях. СДСП имеет неблагоприят-
ный прогноз в отношении формирования диабетиче-
ской стопы (нередко обусловлено недиагностирован-
ной микротравматизацией в условиях отсутствия 
болевой чувствительности) и последующего высокого 
риска ампутации конечности и появления системных 
инфекционных процессов.
Практический интерес вызывает развитие вегета-
тивной ПНП. В соответствии с концепцией Эвинга 
у пациентов с СД 2-го типа в первую очередь страдает 
парасимпатический отдел вегетативной нервной сис-
темы, а позже – симпатический [15]. Это может быть 
связано с тем, что в состав парасимпатических нервов 
входят толстые богато миелинизированные волокна 
(в симпатических нервах проходят мелкие волокна 
с тонкой миелиновой оболочкой) [16]. Соответствен-
но, при развитии демиелинизирующего процесса 
в первую очередь поражаются волокна с толстой мие-
линовой оболочкой, и возникает парасимпатическая 
вегетативная ПНП в сочетании с угнетением глубокой 
чувствительности.
Наиболее опасна кардиальная форма вегетативной 
ПНП, проявляющаяся артериальной гипотензией, 
отсутствием вариабельности пульса в ответ на нагруз-
ки, ортостатической гипотензией, низкой толерант-
ностью к физическим нагрузкам [17]. С течением 
времени развивается вегетативная денервация мио-
карда, способная привести к возникновению острой 
коронарной ишемии, формированию застойной сер-
дечной недостаточности, нарушениям ритма и прово-
димости миокарда вплоть до развития фатальных 
аритмий [18]. Вероятно, именно с кардиальной веге-
тативной ПНП связан высокий риск развития вне-
запной смерти у пациентов с СД. Возможно, наруше-
ние вегетативной регуляции сердца при СД наряду 
с нарушением болевой чувствительности может ока-
заться причинами развития безболевого инфаркта 
миокарда.
Исключительно важно своевременно обнаружи-
вать диабетическую ПНП, так как это иногда преду-
преждает возникновение фатальных осложнений. 
Диабетическая ПНП даже в легкой форме может быть 
основанием для проведения систематического лече-
ния. Предположить наличие вегетативной ПНП у па-
циента с СД позволяют выявление нарушений пото-
отделения, изменение окраски кожных покровов, 
в особенности дистальных отделов конечностей, ано-
малии при исследовании проб Вальсальвы, Ашнера–
Даньини, клино- и ортостатической. Объективный 
способ диагностики вегетативной ПНП – проведение 
интервалокардиографии. Верификация денервации 
миокарда возможна на основании выявления сниже-
ния плотности рецепторов с помощью однофотонной 
эмиссионной компьютерной томографии.
Особого внимания заслуживает также поврежде-
ние вегетативной иннервации желудка и кишечника 
при СД. Как правило, данное состояние проявляется 
нарушением моторики кишечника, желудка, рефлюкс-
эзофагитом. Усиление или ослабление моторики мо-
жет наблюдаться в связи с повышением или снижени-
ем уровня глюкозы в крови, при этом различные 
отделы желудочно-кишечного тракта (желудок, толс-
тый и тонкий кишечник) по-разному реагируют на ги-
пер- или гипогликемию [19]. Нарушение вегетативной 
регуляции желудочно-кишечного тракта может про-
являться также снижением секреторной способности 
слизистой оболочки. Следствием этого может быть 
нарушение усвоения ряда необходимых организму 
веществ, в частности кобаламина.
Нарушения вегетативной регуляции мочеполовой 
системы проявляются в первую очередь дизурически-
ми расстройствами (учащенное мочеиспускание, не-
полное опорожнение мочевого пузыря, снижение 
скорости струи мочи) и требуют проведения диффе-
ренциальной диагностики с заболеваниями предста-
тельной железы. Ситуация может быть осложнена 
комбинацией патологии предстательной железы и ве-
гетативной ПНП. Часто встречается эректильная 
дисфункция, которая может сочетаться с ортостатиче-
ской гипотензией.
Клиническая проблема вегетативной ПНП при СД 
состоит в том, что она обнаруживается нечасто, тогда 
как ее развитие связано с высоким риском тяжелых 
осложнений и наступлением летального исхода. В этой 
ситуации наличие других клинических форм диабети-
ческих ПНП следует рассматривать в качестве марке-
ра поражения периферической нервной системы, 
позволяющего прогнозировать последующее развитие 
и прогрессирование вегетативной ПНП. С целью из-
бежать ее тяжелых осложнений целесообразно раннее 
начало лечения, направленного на поддержание со-
хранности нервной системы и замедление темпов ее 
поражения.
Основными направлениями терапии и предупреж-
дения прогрессирования ПНП являются нормализация 
уровня гликемии, коррекция имеющихся метаболиче-
ских нарушений, симптоматическое лечение [20]. 
На всех этапах заболевания необходим строгий конт-
роль уровня гликемии, так как это позволяет отсрочить 
развитие нейропатии и облегчить ее течение. Однако 
только коррекция гипергликемии не в состоянии пре-
дупредить развитие неврологических осложнений у зна-
чительного числа больных СД 2-го типа, что требует 
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проведения дополнительного лечения. В связи с этим 
представляет интерес возможность применения препа-
ратов, оказывающих нормализующее воздействие 
на метаболизм нервной ткани и предупреждающих 
развитие неврологических осложнений СД. Для этого 
широко используют витамины группы В. Установлена 
их роль в качестве коферментов в широком спектре 
важных биохимических реакций, протекающих в ней-
ронах и клетках глии.
Витамин В12 (цианокобаламин) участвует в синте-
зе ряда нейротрансмиттеров, образовании миелиновой 
оболочки нервов и других процессах [21]. Витамин В6 
(пиридоксин) является коферментом в реакциях де-
карбоксилирования и трансаминирования аминокис-
лот в периферической нервной системе. Витамин В1 
(тиамин) – кофермент окислительного декарбоксили-
рования альфа-кетоглутаровой и пировиноградной 
кислот, принимает активное участие в процессах син-
теза белков. Вследствие своей способности переклю-
чать метаболизм глюкозы на пентозофосфатный путь, 
тиамин повышает энергетическое обеспечение нерв-
ных клеток, участвуя тем самым в создании резерва 
субстратов, необходимых для синтеза нуклеиновых 
кислот. В исследованиях было показано, что суммар-
ный взаимодополняющий эффект витаминов груп-
пы В способствует нормализации обмена веществ 
в нервной ткани, обеспечивает их восстановление при 
различных повреждениях.
Доказана эффективность применения перечислен-
ных витаминов при лечении пациентов с осложнени-
ями СД. Так, установлен положительный дозозависи-
мый эффект назначения даже коротких курсов 
введения бенфотиамина (производное тиамина) у та-
ких больных. Его применение способствует устране-
нию нейропатического болевого синдрома у пациен-
тов с болевой диабетической ПНП (исследование 
BEDIP) [22].
Важно отметить, что существует ряд факторов, 
приводящих к дефициту витаминов у больных СД. 
В частности, к ним относятся постоянный прием мет-
формина, нарушение всасывания цианокобаламина 
в кишечнике у пожилых пациентов вследствие дефи-
цита синтеза фактора Касла, недостаточное поступле-
ние его в организм при соблюдении чрезмерно строгой 
вегетарианской диеты. В совокупности это делает це-
лесообразным применение витаминов группы В у па-
циентов, страдающих СД.
Одним из наиболее широко применяемых ком-
плексов витаминов группы В является препарат Миль-
гамма. Он выпускается как в форме для парентераль-
ного введения, так и для перорального приема. Одна 
ампула для внутримышечного введения содержит 
100 мг тиамина гидрохлорида, 100 мг пиридоксина 
гидрохлорида и 1 мг цианокобаламина. Необходимо 
отметить, что при изготовлении этой лекарственной 
формы было применено оригинальное технологиче-
ское решение, благодаря которому витамины, будучи 
весьма активными в химическом отношении соедине-
ниями, не реагируют друг с другом и сохраняют свои 
свойства в растворе. Одно драже формы для перораль-
ного применения (Мильгамма композитум) содержит 
100 мг бенфотиамина и 100 мг пиридоксина гидрохло-
рида.
Имеется значительный клинический опыт приме-
нения Мильгаммы у пациентов с заболеваниями нерв-
ной системы, в частности с диабетической ПНП. 
Последовательное назначение Мильгаммы и Миль-
гаммы композитум пациентам с диабетической ПНП 
в течение 6 нед приводило к достоверному уменьше-
нию интенсивности болевого синдрома, улучшению 
состояния поверхностной и глубокой чувствительнос-
ти [23]. Положительный эффект от применения пре-
парата установлен как в отношении болевой формы 
диабетической ПНП, так и имеющихся двигательных 
нарушений.
Показан положительный эффект от применения 
Мильгаммы у пациентов с диабетической ПНП с пре-
имущественно вегетативными нарушениям [24]. По-
ложительный эффект был отмечен при клиническом 
наблюдении за больными и подтвержден результатами 
инструментального обследования, позволяющего оце-
нить функции вегетативной нервной системы. Также 
эффективность Мильгаммы наблюдали как при ис-
ключительно диабетической ПНП, так и при ПНП, 
обусловленной сочетанием нескольких патогенетиче-
ских факторов.
Стартовую терапию целесообразно начинать с вну-
тримышечного введения Мильгаммы по 2 мл ежеднев-
но в течение 5–10 дней, затем по 2 мл внутримышечно 
через день в течение 2–3 нед. С учетом хронического 
течения СД и высокого риска развития поражения 
периферической нервной системы в последующем 
следует продолжить лечение пероральным приемом 
препарата по 1 драже 3 раза в сутки. Контроль концен-
трации витаминов в крови не требуется. Различные 
формы препарата хорошо переносятся и сочетаются 
с другими лекарственными средствами. Эффект 
от применения Мильгаммы не зависит от качества 
контроля уровня гликемии, в частности гликирован-
ного гемоглобина в крови. Применение Мильгаммы 
показано подавляющему большинству больных СД, 
особенно с поражением различных органов и систем 
организма.
Для восполнения в организме дефицита витаминов 
В1 и В6 возможно применение препарата Нейрогамма. 
Он выпускается в ампулах по 1 мл. Каждая ампула 
содержит 100 мг тиамина гидрохлорида и 50 мг пири-
доксина гидрохлорида. Показаниями к применению 
Нейрогаммы являются патологические состояния, 
связанные с дефицитом витаминов группы В в орга-
низме. Препарат назначают по 1 мл внутримышечно 











Нервно-мышечные БОЛ Е З Н И
Neuromuscular DISEASES
Длительность курса лечения определяется характером 
основного заболевания, особенностями клинической 
картины, переносимостью терапии. Побочные эффек-
ты терапии наблюдаются редко. Возможно одновре-
менное использование с другими лекарственными 
средствами, улучшающими состояние обмена веществ 
в нервной ткани.
В клинических условиях показана эффективность 
применения препаратов альфа-липоевой кислоты 
(Тиогамма – меглюминовая соль альфа-липоевой 
кислоты) у больных СД 2-го типа в целях устранения 
или минимизации выраженности проявлений ПНП. 
Высокую эффективность альфа-липоевой кислоты 
обеспечивает ее мощная антиоксидантная активность 
[25]. Кроме этого, в экспериментальных условиях 
было продемонстрировано, что применение альфа-
липоевой кислоты способно стимулировать неоанги-
огенез в поврежденной нервной ткани, препятствует 
образованию соединительнотканного рубца и умень-
шает выраженность апоптотической гибели нейро-
нов. Накоплен значительный положительный опыт 
применения препаратов альфа-липоевой кислоты 
у пациентов с ПНП вследствие эффектов ингибиро-
вания перекисного окисления липидов, регуляции 
синтеза оксида азота в тканях, обеспечения достаточ-
ного кровоснабжения периферических нервов (ис-
следования ALADIN 1 и 111, SYDNEY, NATHAN) 
[26, 27].
На фоне терапии замедляются темпы прогрессиро-
вания ПНП, у значительной части больных наступает 
стабилизация состояния. Препараты альфа-липоевой 
кислоты в настоящее время получили одобрение регу-
ляторных органов для лечения пациентов с диабетиче-
ской ПНП во многих странах. С учетом их возможно-
сти оказывать не только симптоматический эффект, 
но и влиять непосредственно на механизмы развития 
заболевания, они могут быть рекомендованы для 
применения у соответствующего контингента боль-
ных [26].
Тиогамма характеризуется хорошей переноси-
мостью, может использоваться одновременно с такими 
витаминными комплексами, как Мильгамма и Миль-
гамма композитум. Начинать лечение целесообразно 
с внутривенного введения препарата по 600 мг / сут 
однократно, длительность парентерального введения 
определяется выраженностью неврологической симп-
томатики. В последующем необходимо назначение 
Тиогаммы в суточной дозе 10–15 мг / кг на протяжении 
2–3 мес. С учетом хронического характера диабетиче-
ской ПНП необходимо проводить повторные курсы 
применения препарата.
Пациенты с болевыми формами диабетической 
ПНП нуждаются не только в метаболической, т. е. 
патогенетической терапии, но и в купировании бо-
левого синдрома. С этой целью назначают анти-
депрессанты (трициклические, а также ингибиторы 
обратного захвата серотонина и норадреналина) 
и противоэпилептические средства (карбамазепин, 
габапентин, прегабалин). Эти препараты подтверди-
ли свою эффективность в ходе рандомизированных 
контролируемых клинических исследований, они 
включены в национальные рекомендации и феде-
ральные стандарты по оказанию помощи больным 
нейропатией. Для лечения пациентов с нейропатиче-
скими болевыми синдромами, в частности болевой 
диабетической ПНП, используют производное гам-
ма-аминомаслянной кислоты – габапентин (Габагам-
ма). Фармакологические эффекты обусловлены его 
способностью связываться со структурами потенци-
алзависимых кальциевых каналов, а именно с альфа-
2-дельта субъединицей кальциевого канала N-типа, 
который локализован преимущественно в спиналь-
ных нейронах.
Применение габапентина увеличивает синтез 
гамма-аминомасляной кислоты в центральной нерв-
ной системе и повышает чувствительность к ней 
нейронов. Вероятно, изменение соотношения дейст-
вия тормозных и активирующих нейротрансмитте-
ров с преобладанием активности первых предупре-
ждает формирование нейропатического болевого 
синдрома или приводит к уменьшению его выражен-
ности. Вследствие воздействия на периакведукталь-
ные ядра габапентин активирует собственные про-
тивоболевые системы организма, обеспечивающие 
блокирование прохождения болевых импульсов 
на уровне спинного мозга [28]. Нельзя исключить, 
что дальнейшие исследования позволят обнаружить 
иные свойства, объясняющие механизмы действия 
габапентина.
Накоплен значительный опыт клинического ис-
пользования габапентина у пациентов с нейропатиче-
скими болевыми синдромами. Наиболее явный кли-
нический эффект был отмечен при его применении 
у пациентов с постгерпетической невралгией и боле-
вой диабетической ПНП [29, 30]. Считается, что число 
больных, которых необходимо пролечить, чтобы у 1 
из них добиться снижения интенсивности боли 
на 50 % (number need to treat), для габапентина состав-
ляет 4,39 (3,34–6,07) [31]. Это достаточно высокий 
показатель, лишь немногим отличающийся от таково-
го у амитриптилина, при том что переносимость габа-
пентина значительно лучше.
Применение Габагаммы для устранения боли 
у пациентов с диабетической ПНП следует начинать 
с относительно невысоких доз (600–900 мг / сут), по-
степенно, на протяжении 2 нед, увеличивая дозу 
до максимальной (3600 мг / сут) или до той, которая 
оказывает клинический эффект. В ряде случаев более 
длительный период титрования дозы обеспечивает 
достижение клинического эффекта и позволяет избе-
жать нежелательных побочных эффектов, сохранив 
тем самым приверженность больного к продолжению 
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терапии. Одновременное назначение витаминов 
группы В, в частности цианокобаламина, способно 
потенцировать противоболевой эффект Габагаммы, 
позволяя у отдельных пациентов уменьшить суточ-
ную дозу препарата. Важно отметить, что лечение 
носит длительный характер, в связи с чем больной 
должен быть ориентирован на систематический 
прием препарата и постепенное наступление поло-
жительного эффекта. Нет оснований ожидать выра-
женного обезболивающего эффекта от однократного 
приема Габагаммы или назначения препарата неадек-
ватно коротким курсом. Необходимо иметь в виду, 
что купирование болевого синдрома при лечении 
Габагаммой или уменьшение его до приемлемого 
уровня не означает устранение самой причины бо-
ли – диабетической ПНП. В связи с этим следует 
продолжать терапию, направленную на контроль 
уровня гликемии, поддержание нормального обмена 
веществ в нервных тканях и т. д.
Таким образом, контроль уровня глюкозы, приме-
нение метаболических препаратов, в частности вита-
минов группы В, купирование болевого синдрома 
при его наличии позволяют сохранить трудоспособ-
ность больных СД и повысить качество их жизни.
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